Zapalenia cz. 2
Zapalenie śródmiąższowe - proces zapalny toczy się w tkance łącznej podścieliskowej, pod postacią nacieków komórek zapalnych (limfocyty, neutrofile, bazofile, eozynofile, plazmocyty).

Śródmiąższowe eozynofilne zapalenie wątroby (hepatitis interstitialis eosinophilica)

Przyczynami są najczęściej inwazje pasożytów kokcydia, motylica wątrobowa, bąblowce, larwy glist i inne, którym towarzyszą nacieki licznych komórek eozynofilnych. Komórki gromadzą się w dużej ilości w tkance łącznej przestrzeni bramnych i między zrazikami. Ma charakter zapalenia przewlekłego pobudzającego rozplemem tkanki łącznej - przewlekłe śródmiąższowe wytwórcze zapalenia wątroby hepatitis interstitialis chronica productiva, często prowadzi do marskości.

Śródmiąższowe nieropne zapalenie nerek (nephritis interstitialis nonpurulenta)
Przyczyny:

· czynniki zakaźne (bakterie i ich toksyny, mykotoksyny)
· substancje chemiczne nefrotoksyczne - antybiotyki, leki niesterydowe przeciwzapalne

Proces rozpoczyna się od uszkodzenia naczyń krwionośnych i ma początkowo charakter wysiękowy, co manifestuje się obrzękiem i naciekiem komórkowym - zapalenie ostre, później przybiera charakter wytwórczy, cechującym się rozplemem podścieliska - zapalenie przewlekłe.

W fazie ostrej nerki są obrzękłe i mają liczne drobne słoninowate ogniska, guzki, smugowate plamy, barwy szarobiałej, głównie w warstwie korowej. 
W fazie przewlekłej nerki są jasne, twarde, o drobnoziarnistej i bliznowato pozaciąganej powierzchni - marskość nerek cirrhosis renis. Warstwa korowa jest silnie zwężona i przerośnięta tkanką łączną o zbitej konsystencji. Czasem można spotkać torbiele, głównie w warstwie rdzennej.

Postać ostra zapalenia - nacieki komórkowe złożone z licznych histiocytów i limfocytów oraz mniejszej liczby plazmocytów i neutrofilów. Naciek otacza naczynia krwionośne, kłębuszki i kanaliki nerkowe, a nawet penetruje do ich światła, współtworząc wałeczki komórkowe. W następstwie ucisku dochodzi do zaniku kanalików nerkowych, a w dalszej kolejności kłębuszków nerkowych.

Postać przewlekła zapalenia - rozplem tkanki łącznej włóknistej, czasem świeże nacieki zapalne - zapalenie zaostrzające się inflammatio exacerbans. Torebki Bowmanna kłębuszków nerkowych, błony podstawne kanalików oraz ściany naczyń tętniczych ulegają hialinizacji i zwapnieniu. W późniejszym okresie całe kłębuszki nerkowe ulegają szkliwieniu i powstają okrągłe, jednorodne i szkliste twory. Powstaje nerka marska cirrhosis renis.
Kłębuszkowe zapalenie nerek (glomerulonephritis)
Przyczyny:

· czynniki immunologiczne: przeciwciała przeciwko błonie podstawnej kłębuszków nerkowych, przeciwciała przeciwko komórkom śródbłonka, odkładanie się krążących kompleksów immunologicznych (gł. w mezangium)
· czynniki nieimmunologiczne: cukrzyca, nadciśnienie tętnicze, verotoksyna (E. Coli), leki, skrobiawica
· choroby genetyczne: kolagenopatie, nieprawidłowa grubość błon podstawnych włośniczek kłębuszków (choroba cienkich błon), schorzenia systemowe

Przebieg:

· ostry - nagły początek (kilka dni), wysokie ciśnienie tętnicze, skąpomocz/bezmocz
· podostry - szybkie pogorszenie funkcji nerek, nadciśnienie tętnicze
· przewlekły - nadciśnienie, obrzęki, stopniowe pogorszenie się czynności nerek (w ciągu kilku lat) 

Zmiany mogą mieć charakter

· ogniskowy - zajęte są pojedyncze kłębuszki

· rozlany - wszystkie lub ponad 80% kłębuszków jest zajętych
· segmentalny - zajęte są tylko niektóre pętle w obrębie kłębuszka
· rozległe - wszystkie pętle naczyniowe w kłębuszku są zajęte
Ostre zapalenie kłębuszków nerkowych (glomerulonephritis acuta)
Przekrwienie naczyń krwionośnych włosowatych kłębuszka, obrzmienie komórek mezangium i śródbłonka naczyń - obrzmienie kłębuszków. Częstą przyczyną są wcześniej przebyte infekcje paciorkowcowe  górnych dróg oddechowych, czy skóry (ok. 2 tygodnie po infekcji). Makroskopowo nerki są nieznacznie powiększone, gładkie, czerwono-brązowe, na powierzchni mogą wystąpić wybroczyny punkcikowate.
Ostre surowicze zapalenie kłębuszków nerkowych (glomerulonephritis serosa acuta)
Wysięk surowiczy gromadzi się w świetle torebki Bowmana kłębuszków nerkowych. Częstą przyczyną są wcześniej przebyte infekcje paciorkowcowe np. górnych dróg oddechowych.

Zapalenie kłębuszkowe ze zmianami minimalnymi (glomerulonephrirtis minimalis s. glomerulonephritis submicroscopica)
W mikroskopie świetlnym obraz bez większych zmian, słaby rozplem komórek mezangium. W mikroskopie elektronowym zlewanie się wypustek podocytów, czyli komórek przylegających wypustkami do błony podstawnej śródbłonka naczyń kłębuszka. 
Przyczyny:
· infekcje układu oddechowego
· immunoprofilaktyka
· kortykosterydy
· leki immunosupresyjne

Błoniaste zapalenie kłębuszka nerkowego (glomerulonephritis membranosa)
Pogrubienie błony podstawnej pętli naczyniowych kłębuszka. 
Makroskopowo nerki są powiększone, obrzmiałe, jasne.
Przyczyny:

· choroby genetyczne
· kompleksy immunologiczne

Zapalenie rozplemowe mezangialne (glomerulonephritis proliferativa mesangialis)

Rozplem komórek mezangium i przybytek macierzy mezangialnej.
Zapalenie kłębuszkowe błoniasto-rozplemowe (glomerulonephritis membranosa et proliferativa)

Kłębuszki powiększone, wyraźny przybytek komórkowości w kłębuszkach, pogrubienie błon podstawnych pętli naczyniowych kłębuszka. Kora nerek jest jasna, nerki są konsystencji prawidłowej, lub są nieznacznie twardsze.
Przyczyny:

· kompleksy immunologiczne

Zapalenie kłębuszkowe rozplemowe śródwłośniczkowe (glomerulonephritis proliferativa endocapillaris)
Rozplem komórek śródbłonka i mezangium, zrosty między torebką Bowmana, a pętlą naczyniową kłębka, szkliwienie odcinkowe bądź rozlane kłębka (kule hialinowe), zgrubienie i szkliwienie ścian tętnic. Stopniowy zanik kanalików nerkowych oraz obecność nacieku komórkowego i rozplem tkanki łącznej w podścielisku.

Zapalenie kłębuszkowe z rozplemem nabłonka torebki kłębuszków (glomerulonephritis proliferativa extracapillaris)
Rozplem komórek nabłonka blaszki ściennej torebki Bowmana z wytworzeniem tzw. półksiężyców nabłonkowych. Jest to następstwo uszkodzenia pętli naczyń wewnątrzkłębuszkowych i przedostania się włóknika do przestrzeni moczowej. Czasem towarzyszą temu złogi IgG i martwica pętli naczyniowych. Prowadzi do niewydolności nerek. Może wystąpić po zakażeniach paciorkowcowych, towarzyszyć chorobom systemowym (toczeń systemowy, choroba Schoenleina Henocha) lub jako schorzenie idiopatyczne.
Przewlekłe zapalenie kłębuszków nerkowych (glomerulonephritis chronica)
Prowadzące do schyłkowej niewydolności nerek, przebiegające z pomniejszeniem i stopniowym zanikiem narządu. Nerki są jasne, konsystencji twardej, o powierzchni nierównej, guzowatej, usianej licznymi białawymi ogniskami, guzkami. 

Mikroskopowo:
· włóknienie torebki kłębuszka nerkowego
· stopniowy zanik kłębuszków, szkliwienie, wapnienie
· rozplem tkanki łącznej włóknistej wokół kłębuszków i kanalików nerkowych
· martwica lub zanik komórek nabłonka kanalików

Marskość wątroby (cirrhosis hepatis)

Marskość zaliczana jest do przewlekłych zapaleń wytwórczych. Rozwija się w wyniku współistnienia trzech procesów
· uszkodzenia hepatocytów (alteratio) – głównie. Martwica\

· rozplemu tkanki łącznej (głównie śródzrazikowej), proliferacji przewodów żółciowych, naczyń krwionośnych i nacieku komórkowego (głównie komórki limfocytarne - zapalenie)
· odnowy komórek wątrobowych (regeneratio)
Skutkiem tych procesów jest zmiana architektoniki narządu tzn. dochodzi do przebudowy miąższu i łożyska naczyniowego (tworzą się anastomozy naczyniowe: wrotnożylne typu żylno-żylnego i tętniczo-żylnego). 

Rozrastająca się tkanka łączna śródzrazikowa powoduje fragmentację zrazików, tworzą się w ten sposób zraziki rzekome (pseudolobuli). Mogą one nie posiadać żyły centralnej i osi w postaci dróg bramnożółciowych (guzki bezosiowe) lub zawierają żyły centralne (położone niekiedy mimośrodkowo) i czasem kilka dróg bramnożółciowych (guzki osiowe).

W miąższu tworzą się również guzki, które są efektem proliferacji/regeneracji hepatocytów. Ich wielkość może się znacznie różnić:

· <3 mm średnicy (mikroguzki)
· >3 mm średnicy (makroguzki)
Rodzaje marskości 
1. Podział etiologiczny
· zastoinowa (venostatica)
· pomartwicza (postnecrotica)
· podystroficzna (postdystrophica) - w wyniku zatruć i chorób zakaźnych
· pozapalna (postinflammatoria)
· pasożytnicza (parasitaria)
2. Podział kliniczny

· czynna (cirrhosis activa)
· dokonana (cirrhosis inactiva)
3. Podział morfologiczny
· ze względu na rozrost tkanki łącznej

· cirrhosis atrophicans
· cirrhosis hypertrophicans
· ze względu na lokalizację zmian tkanki łącznej

· wątroba wyboista z ogniskami zapadniętej tkanki łącznej (cirrhosis macronodularis)\

· rozrost pasm tkanki łącznej od przestrzeni bramnych do żyły środkowej (cirrhosis micronodularis s. cirrhosis portalis)
· wczesna - ze stłuszczeniem hepatocytów
· późna -bez stłuszczenia hepatocytów

Ostre nieropne limfocytarne rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia (encephalomyelitis lymphocytaria nonpurulenta disseminata acuta)
Przyczyną są najczęściej wirusy neurotropowe i pantropowe (poliorganotropowe) np.:

· rabdowirus (wścieklizna)
· herpeswirus (choroba Aujeszki)
· paramyxowirus (nosówka)
· Borna disease virus - BDV (choroba bornajska koni)
· picornawirusy (choroba cieszyńska)
Obraz makroskopowy może być nie zmieniony lub obserwuje się tylko:

· obrzęk mózgu
· przekrwienie mózgu i opon mózgowych
· wybroczyny podoponowe
· wzrost ilości płynu mózgowo-rdzeniowego 
Obraz mikroskopowy:

· śród- i okołonaczyniowe nacieki komórkowe złożone głównie z limfocytów, w późniejszym etapie zapalenia pojawiają się histiocyty i komórki plazmatyczne. Nacieki komórkowe opłaszczają naczynie kilkoma warstwami komórek, migrują z łożyska naczyniowego lub mnożą się in situ z mezenchymy (neuropil). Komórki zapalne obejmują albo tylko substancję białą albo szarą lub obie łącznie
· przekrwienie naczyń krwionośnych, proliferacja i złuszczanie się komórek śródbłonka
· ogniskowy lub rozlany rozplem komórek glejowych głównie mikrogleju. Gromadzą się one wokół uszkodzonych komórek zwojowych (pseudoneuronofagia), następnie fagocytują je (neuronofagia). W miejscu po uprzątniętej komórce nerwowej komórki glejowe gromadzą się tworząc tzw. rozety glejowe. 
· zmiany wsteczne w neuronach:
· obkurczenie komórek lub obrzęk i rozpłynnienie. 
· w cytoplazmie widoczne są wodniczki (wygląd piankowaty komórki)
· substancja Nissla ulega rozpuszczeniu (tigrolysis) lub zbija się w grudki
· jądro komórkowe powiększa się lub kurczy (karyopycnosis), ulega rozpuszczeniu (karyolysis) albo rozpadowi (karyorrhexis). W efekcie neurocyt ginie. 
· włókna nerwowe rozpadają się i tworzy się bezpostaciowe kruszywo z osłonek mieliny i lipidów.

· w jądrze lub cytoplazmie neurocytów spotyka się tzw. ciałka wtrętowe - okrągłe lub owalne kwaso- lub zasadochłonne twory, będące albo kompleksem materiału wirusowego, albo kompleksem wirusa z uszkodzonym elementem komórki.

Wścieklizna (rabies)
Ostra choroba zakaźna, zaraźliwa ludzi i zwierząt. Wywołuje ją wirus neurotropowy z rodziny rabdowirusów. Przebiega wśród objawów nieropnego limfocytarnego rozsianego zapalenia mózgu i rdzenia kręgowego. Cechą charakterystyczną jest tworzenie się ciałek wtrętowych Negriego w cytoplazmie komórek nerwowych najliczniej w komórkach hipokampu (rogach Ammona), a u przeżuwaczy w komórkach Purkiniego móżdżku oraz w komórkach zwojowych części rdzennej nadnerczy, języka, ślinianek błony śluzowej jamy ustnej.

Cytoplamatyczne ciałka wtrętowe Negriego:

· kształtu owalnego, rozetkowego, gruszkowatego, stożkowatego, lub w postaci owocu morwy
· pojedyncze - duże lub liczne – drobne
· barwią się intensywnie eozyną
· ich brak nie wyklucza wścieklizny!
Choroba Rubartha; zakaźne zapalenie wątroby u psów (hepatitis contagiosa canis)
Choroba wirusowa wywołana przez canine adenovirus typ 1 (CAV1) występująca u zwierząt mięsożernych

· psy (3-6 miesięcy)
· lisy

· szopy pracze
· rzadko koty
Główne zmiany obserwuje się w wątrobie (wirus replikuje się w komórkach siateczkowo-śródbłonkowych i w hepatocytach)

· zapalenie surowicze hepatitis serosa - gromadzenie się wysięku surowiczego
· zmiany wsteczne w hepatocytach - zwyrodnienia i martwica skrzepowa
· skąpy naciek jednojądrowych komórek zapalnych
· wylewy krwi w wątrobie

· ciałka wtrętowe w jądrach hepatocytów i komórek Kupffera (najlepiej widoczne w komórkach  przylegających do ognisk martwicy)
· zasadochłonne, owalne
· typu A wg Cowdry’ego
· często wypełniają znaczną cześć jądra
· jądra zawierające ciałka wtrętowe są powiększone, chromatyna ich przemieszczona jest ku obwodowi (marginacja chromatyny)
Listerioza (listeriosis)
Choroba zakaźna, wywoływana przez bakterię Listeria monocytogenes. Występuje u różnych gatunków zwierząt (głównie owce) i u ludzi (zoonoza)

W postaci nerwowej zmiany patologiczne lokalizuję się często jednostronnie w tkance nerwowej 

· pnia mózgu
· rdzenia przedłużonego
· móżdżku
W obrazie mikroskopowowym stwierdza się ropno-martwicowe ogniskowe zapalenie mózgu
· ogniska rozmiękczynowe
· nacieki komórkowe z udziałem granulocytów obojętnochłonnych, limfocytów i histiocytów

Gąbczasta encefalopatia bydła (bovine encephalopathia spongiformis; BSE)
Wywoływana przez cząstkę infekcyjną odporną na wysoką temperaturę, zwaną prionem PrPSC - glikoproteid połączony z kwasem sjalowym, 

· bydło - BSE (BoPrPSC)
· owce - scrapie OVPrPSC (kozy, myszy)
· encefalopatia gąbczasta u norek, kotów
· chroniczna choroba wyniszczająca zwierzynę płową
· encefalopatia egzotycznych zwierząt kopytnych
· człowiek (m. in. Kuru, choroba Creutzfelda-Jakoba, wariant choroby Creutzfelda-Jakoba) 
Czas inkubacji jest różny, od 1 roku u małych zwierząt do 30 lat u człowieka. Czas inkubacji BSE zwykle 2-8 lat, przebieg kliniczny 2 tygodnie - 6 miesięcy.
Źródło zagrożenia BSE
· u zwierząt stosowanie w paszy odpadów zwierzęcych; szczepionek i leków pochodzących z niepewnego źródła
· u ludzi głównie spożywanie skażonego mięsa wołowego, artykułów zawierających żelatynę, operacje neurochirurgiczne wykonane przy użyciu zanieczyszczonych przyrządów, kontakt z mózgiem osoby chorej
Patogeneza
Priony przedostają się przez ścianę jelit do kępek Peyera, gdzie są fagocytowane przez leukocyty i przenoszone do węzłów chłonnych. Replikują się w limfocytach i makrofagach. Białko wędruje wzdłuż aksonów i również dostaje się do mózgu za pośrednictwem leukocytów. Gromadzą się w neuronach i pod ich wpływem ma miejsce konwersja prawidłowego białka prionowego PrPC  w białko chorobotwórcze PrPSC. Może również wystąpić spontaniczna transformacja PrPC w PrPSC (głównie u ludzi).
· układ odpornościowy nie rozpoznaje PrPSC  jako ciała obcego, stąd brak jest odpowiedzi immunologicznej 

· gromadzenie się i replikacja PrPSC w komórkach nerwowych powoduje ich degenerację i obumieranie. Mechanizm uszkodzenia neuronów nie jest do końca poznany, uważa się jednak że biorą w nim udział astrocyty, komórki mikrogleju i zjawisko apoptozy
· stwierdza się wakuolizację cytoplazmy (degeneracja i martwica) komórek nerwowych istoty szarej mózgu (liczne małe lub jedna duża wakuola), ich zanik z następową neuronofagią z powstawaniem wolnych przestrzeni w neuropilu - stan gąbczasty (status spongiosus) 
· obrzmienie włókien nerwowych
· w móżdżku obserwuje się przerost i proliferację astrocytów (astrocytosis) i ich włókien (astrogliosis). Nie ustalono, czy jest to reakcja wtórna, czy pierwotna na infekcję (być może astrocyty są pierwotnym miejscem replikacji prionów). Astrocyty zastępują uszkodzone neurony.
· w neuropilu obserwuje się płytki amyloidu, które są prawdopodobnie wyrazem pozakomórkowego odkładania się białka prionowego
Limfocytarno-plazmocytarne zapalenie błony śluzowej jamy ustnej (lymphoplasmacytic stomatitis)
· występuje często u starszych kotów i psów razem z zapaleniem tkanek okołozębowych
· zapalenie ma charakter przewlekły, często wrzodziejący
· obejmuje błonę śluzową gardła, błonę śluzową łuków szczękowych, rzadziej błonę śluzową podniebienia twardego, dziąseł i języka
· etiologia nieznana 
· sugeruje się wieloczynnikowe tło - zaburzenia w równowadze flory bakteryjnej jamy ustnej na korzyść beztlenowych bakterii G-; u kotów zakażenie kaliciwirusem, herpeswirusem, FIV, FeLV
· mikroskopowo w błonie śluzowej jamy ustnej obserwuje się wieloogniskowe do zlewających się nacieki limfocytów i komórek plazmatycznych
· w miejscach owrzodzenia nabłonka obecny wtórny naciek neutrofili i makrofagów

Przewlekłe zapalenie błony śluzowej dziąsła i jamy ustnej (chronic gingivostomatitis)
· zapalenie dotyczy jamy ustnej (głównie błona śluzowa łuków podniebienno-gardłowych, podniebienno-krtaniowych i dziąseł), ale może również obejmować trąbkę Eustachiusza oraz spojówkę oka
· etiologia procesu nie jest znana
· u kotów obserwuje się podwyższony poziom gamma globulin we krwi
· mikroskopowo obserwuje się hiperplazję oraz owrzodzenie nabłonka błony śluzowej z rozlanym do zlewającego się naciekiem komórek plazmatycznych (obecne komórki dwujądrzaste oraz komórki Motta), neutrofili, limfocytów i histiocytów
· w przypadku pojawienia się nadżerek w jamie ustnej należy wziąć pod uwagę niewydolność nerek i rozwijającą się mocznicę

Zespół ziarniniaków eozynofilnych (eosinophilic granuloma complex)
· występuje u kotów w każdym wieku (rzadko u psów)
· nieznana etiologia (sugeruje się tło immunologiczne jako reakcję nadwrażliwości)
· zapalenie ma charakter przewlekły, powierzchowny
· w morfologii krwi obserwuje się eozynofilię
· może występować jako:
· wrzód eozynofilny (eosinophilic ulcer) - zmiany lokalizują się w błonie śluzowej jamy ustnej (dziąsła, podniebienie, język, gardło) lub w okolicy śluzówkowo-skórnych połączeń warg
· ziarniniak liniowy - kolagenolityczny (linear granuloma) - zmiany lokalizują się w skórze (skóra głowy, grzbietu nosa, małżowin usznych, opuszek palcowych, kończyn tylnych)
· płytka eozynofilna (eosinophilic plaque) - zmiany lokalizują się w skórze (skóra okolicy głowy, brzucha i tylnych kończyn)
· u psów zmiany lokalizują się zazwyczaj na bocznej lub brzusznej powierzchni języka jako pojedyncze lub mnogie, owrzodziałe płytki pokryte żółtawym nalotem
· u psów rasy predysponowane to Syberian Husky i Cavalier King Charles Spaniel
· makroskopowo obserwuje się dobrze odgraniczone, czerwono-brązowe, często o brzegach wyniesionych ponad powierzchnię zmiany

· zmiany charakteryzują się częstymi nawrotami

· leczenie:

· podawanie kortykosteroidów

· podawanie doustnych progestagenów

· kriochirurgia

· radioterapia

· mikroskopowo

· owrzodzenie powierzchni zmiany

· pod nabłonkiem obecna martwica tkanki łącznej z naciekiem zapalnym

· kolagenoliza

· mieszana populacja komórek zapalnych (mastocyty, limfocyty, plazmocyty, komórki olbrzymie, histiocyty, neutrofile) z przewagą eozynofilii!
Choroba zapalna jelit (inflammatory bowel disease – IBD)
· przewlekłe zapalenie żołądka, jelit cienkich i okrężnicy (w skrajnych przypadkach zapalenie może obejmować wszystkie odcinki przewodu pokarmowego)
· chorują przede wszystkim zwierzęta w średnim wieku
· choroba występuje u psów i kotów
· predylekcje rasowe: basenji, soft coated wheaten terrier, bokser, bulldog francuski, doberman pinczer, mastiff, alaskan malamute, owczarek niemiecki
· w skład syndromu chorobowego wchodzą
· zapalenie limfocytarno-plazmocytarne
· zapalenie eozynofilne
· wrzodziejące histiocytarne zapalenie (obecne PAS dodatnie makrofagi)
· ogniskowe ziarniniakowe zapalenie (obecne PAS ujemne makrofagi)
· etiologia nie jest do końca poznana, sugeruje się tło immunologiczne

· w przebiegu choroby następuje deregulacja układu immunologicznego błony śluzowej, co powoduje obniżenie tolerancji na antygeny dostające się do przewodu pokarmowego (np. pokarm, bakterie)
· u chorych zwierząt następuje wzrost poziomu IgE w surowicy w porównaniu do zwierząt zdrowych, co sugeruje tło nadwrażliwości
· zapalenie może mieć również charakter idiopatyczny

· przewlekłe IBD u kotów może prowadzić do wystąpienia chłoniaka jelit
· w przypadku przewlekłego zapalenia obserwuje się włóknienie błony śluzowej i różny stopień zaawansowania zmian

· w przebiegu zapalenia mogą wystąpić nadżerki i owrzodzenia błony śluzowej 

· powikłaniami zapalenia mogą być:

· zespoły złego wchłaniania

· enteropatia białkogubna

· chłoniak jelit

W przebiegu IBD w obrazie mikroskopowym obserwuje się:

· zmiany w architektonice błony śluzowej przewodu pokarmowego
· kosmki jelitowe mogą być kształtu buławkowatego, zlewać się ze sobą lub wykazywać cechy atrofii
· w jelicie grubym spłycenie krypt jelitowych 
· w błonie śluzowej żołądka spłycenie dołeczków żołądkowych
· krypty jelit mogą być wysłane wieloma warstwami komórek kubkowych, ulegać hypertrofii, cystowatemu poszerzeniu z obecnością śluzowej zawartości
· może wystąpić obrzęk blaszki właściwej błony śluzowej wraz z poszerzeniem naczyń limfatycznych (lymphangiectasia)
· zmiennego stopnia naciek zapalny w blaszce właściwej błony śluzowej składający się z limfocytów i komórek plazmatycznych, pojedynczych eozynofilii 
· rozplem tkanki łącznej zmiennego stopnia (zwłóknienie) w blaszce właściwej
· zanik oraz ogniskowy rozplem gruczołów błony śluzowej
